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ﭼﮑﯿﺪه  
    ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ و داروی ﻣﺸﺎﺑﻪ آن ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ داروﻫﺎی ﺿﺪ ﻣﺎﻻرﯾﺎ و از ﺟﻤﻠﻪ داروﻫﺎی ﺿﺪ روﻣﺎﺗﯿﺴﻢ ﺑﺎ اﺛ ــﺮ
آﻫﺴﺘﻪ ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﯾﮑﯽ از ﻣﻬﻢ ﺗﺮﯾﻦ ﻋﻮارض اﯾﻦ داروﻫﺎ، آﺳﯿﺐ ﺷﺒﮑﯿﻪ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﻣﺼﺮف آنﻫﺎ اﺳﺖ. روشﻫﺎی ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ ﺑـﻪ
ﻣﻨﻈﻮر ﺗﺸﺨﯿﺺ زودرس اﯾﻦ ﮔﻮﻧﻪ آﺳﯿﺐﻫﺎ ﺑﻪ ﮐﺎر ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ اﻣﺎ اﺧﺘﻼف ﻧﻈﺮ در اﯾﻦ ﻣـﻮرد ﻓـﺮاوان ﻣـﯽ ﺑﺎﺷـﺪ.
اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮐﻮﺷﺸﯽ ﺑﺮای ﺗﺸﺨﯿﺺ زودرس آﺳﯿﺐ ﺷﺒﮑﯿﻪ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﻣﺼﺮف ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺮﯾﻤ ــﺘﺮی 2 ﺗـﺎ 01
درﺟﻪ ﻣﺮﮐﺰی و ﺑﺮرﺳﯽ ﻋﻮاﻣﻞ ﺗﺄﺛﯿﺮﮔﺬار ﺑﺮ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی ﺑﻮده اﺳﺖ. اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻘﻄﻌـﯽ و آﯾﻨﺪهﻧﮕـﺮ ﺑـﺎ روش
ﻧﻤﻮﻧﻪﮔﯿﺮی ﺗﻮاﻟﯽ ﺳﺎده روی 36 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آرﺗﺮﯾﺖ روﻣﺎﺗﻮﯾﯿﺪ ﮐﻪ ﺣﺪاﻗﻞ 6 ﻣﺎه ﭘﯿ ــﺶ از ﺑﺮرﺳـﯽ ﺗﺤـﺖ درﻣـﺎن ﺑـﺎ
ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﻫﻨﻮز دارو ﻣﺼﺮف ﻣﯽﮐﺮدﻧﺪ، اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﯾﺪ. ﺑﯿﻤﺎران ﺗﻮﺳ ــﻂ ﭼﺸـﻢ ﭘﺰﺷـﮏ ﻣـﻮرد ﻣﻌﺎﯾﻨـﻪ ﻗـﺮار
ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ و ﻓﻮﻧﺪوس ﺑﻪ روش اﻓﺘﺎﻟﻤﻮﺳﮑﻮﭘﯽ ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ و ﻏﯿﺮﻣﺴﺘﻘﯿﻢ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ. ﺑﯿﻤﺎران در ﺻﻮرت ﻋﺪم وﺟﻮد ﺗﻐﯿﯿﺮات
واﺿﺢ و اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ آﺳﯿﺐ ﺷﺒﮑﯿﻪ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﻣﺼﺮف ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم دادن ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی ارﺟﺎع ﻣﯽﺷﺪﻧﺪ. ﺑﯿﺴﺖ و ﯾـﮏ
ﺑﯿﻤﺎر در ﻓﺎﺻﻠﻪ 3 ﺗﺎ 21 ﻣﺎه از ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی اول ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺠﺪد ﺗﺤﺖ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﻧﺘﺎﯾﺞ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی ﺗﻮﺳﻂ ﯾﮏ ﭼﺸﻢ
ﭘﺰﺷﮏ ﺗﻔﺴﯿﺮ ﻣﯽﺷﺪ. اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﺗﺠﺰﯾﻪ و ﺗﺤﻠﯿﻞ ﻧﻬﺎﯾﯽ، 25 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨــﺪ. از 36 ﺑﯿﻤـﺎر ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ
ﺷﺪه 24 ﺑﯿﻤﺎر ﺗﻨﻬﺎ 1 ﺑﺎر ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی اﻧﺠﺎم داده ﺑﻮدﻧﺪ ﮐﻪ 03 ﻧﻔﺮ آنﻫﺎ)4/17%( ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی ﻃﺒﯿﻌﯽ و 21 ﻧﻔ ــﺮ آنﻫـﺎ)6/82%(
ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی ﻏﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ داﺷﺘﻨﺪ. از 12 ﺑﯿﻤﺎری ﮐﻪ ﺣﺪاﻗﻞ 2 ﺑــﺎر ﭘﺮﯾﻤـﺘﺮی اﻧﺠـﺎم داده ﺑﻮدﻧـﺪ، در 11 ﺑﯿﻤـﺎر)4/25%( اوﻟﯿـﻦ
ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی ﻃﺒﯿﻌﯽ و در 01 ﻧﻔﺮ دﯾﮕﺮ)6/74%( اوﻟﯿﻦ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی ﻏـﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑـﻮد. از 01 ﺑﯿﻤـﺎری ﮐـﻪ اوﻟﯿـﻦ ﭘﺮﯾﻤـﺘﺮی آنﻫـﺎ
ﻏﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﻮد، در 8 ﺑﯿﻤﺎر)08%( ﺑﺎ وﺟﻮد اداﻣﻪ درﻣﺎن ﺑﺎ ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ، ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی دوم ﻃﺒﯿﻌﯽ ﮔﺰارش ﮔﺮدﯾﺪ. ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی در 2
ﺑﯿﻤﺎر)02%( ﺑﺪﺗﺮ ﺷﺪه ﺑﻮد ﮐﻪ ﻫﺮ دو ﺑﯿﻤﺎر دﭼﺎر ﮐﺎﺗﺎراﮐﺖ و ﭘﯿﮕﻤﺎﻧﺘﺎﺳﯿﻮن ﻗﺮﻧﯿﻪ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ. از 11 ﺑﯿﻤـﺎری ﮐـﻪ اوﻟﯿـﻦ
ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی آنﻫﺎ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﻮد در 3 ﺑﯿﻤﺎر)3/72%( در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ درﻣﺎن ﺑﺎ ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ اداﻣﻪ داﺷﺖ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی دوم ﺑﺪﺗﺮ ﺷﺪ ﮐﻪ ﺑﺎ
ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻦ ﻣﻄﻠﺐ، درﻣﺎن ﺑﺎ ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ ﻗﻄﻊ ﺷﺪ. در 8 ﺑﯿﻤﺎر دﯾﮕﺮ)8/27%( اوﻟﯿﻦ و دوﻣﯿﻦ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑـﻮد. در اﯾـﻦ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﯿﻮع رﺗﯿﻨﻮﭘﺎﺗﯽ زودرس ﻧﺎﺷﯽ از ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ 9/5% ﺑﺮآورد ﮔﺮدﯾﺪ و ارﺗﺒﺎﻃﯽ ﺑﯿﻦ دوز ﺗﺠﻤﻌﯽ ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ و ﻧﺘﯿﺠ ــﻪ
ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی وﺟﻮد ﻧﺪاﺷـﺖ)7/0>P(. ﻫـﻢ ﭼﻨﯿـﻦ ارﺗﺒـﺎﻃﯽ ﺑﯿـﻦ دوز روزاﻧـﻪ و ﻧﺘﯿﺠـﻪ ﭘﺮﯾﻤـﺘﺮی ﺑـﻪ دﺳـﺖ ﻧﯿـﺎﻣﺪ)8/0>P(.
ﮐﺎﺗـﺎراﮐﺖ ﻧـﯿﺰ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﯾـﮏ ﺑﯿﻤـﺎری زﻣﯿﻨـﻪای ﭼﺸـﻤﯽ ﺑـﻪ ﺷـﮑﻞ واﺿﺤـﯽ ﻧﺘﯿﺠـﻪ ﭘﺮﯾﻤـﺘﺮی را ﺗﺤـﺖ ﺗــﺎﺛﯿﺮ ﻗــﺮار
ﻣﯽدﻫﺪ)200/0<P( در ﺣﺎﻟﯽ ﮐــﻪ ﭘﯿﮕﻤﺎﻧﺘﺎﺳـﯿﻮن ﻗﺮﻧﯿـﻪ ﺑـﺮ ﻧﺘﯿﺠـﻪ ﭘﺮﯾﻤـﺘﺮی ﺑﯽﺗـﺄﺛﯿﺮ اﺳـﺖ)31/0>P( و ارﺗﺒـﺎﻃﯽ ﺑﯿـﻦ
ﭘﯿﮕﻤﺎﻧﺘﺎﺳﯿﻮن ﻣﺎﮐﻮﻻ و ﻧﺘﯿﺠﻪ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی وﺟﻮد ﻧﺪارد)9/0>P(. ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻧﺘﯿﺠﻪﮔﯿﺮی ﮐﻠﯽ ﻣﯽﺗﻮان ﮔﻔ ــﺖ ﺟـﻬﺖ ﺗﺸـﺨﯿﺺ
آﺳﯿﺐ زودرس ﺷﺒﮑﯿﻪ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﻣﺼﺮف ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ ﻣﯽﺗﻮان از ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی 2 ﺗﺎ 01 درﺟﻪ ﻣﺮﮐﺰی ﺑﻪ ﻋﻨﻮان اﺑﺰاری ﮐــﺎرآﻣﺪ
اﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮد اﻣﺎ ﻣﻌﺎﯾﻨﺎت ﭼﺸﻤﯽ ﻫﻢ زﻣﺎن و ﺗﮑﺮار ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی در ﻓﺎﺻﻠﻪ زﻣﺎﻧﯽ 6 ﻣﺎه از ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی اول ﺟﻬﺖ ﺗﺄﯾﯿﺪ آﺳــﯿﺐ
ﺷﺒﮑﯿﻪ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﻣﺼﺮف ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ ﺿﺮوری ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. 
          
ﮐﻠﯿﺪواژهﻫﺎ:   1 – آرﺗﺮﯾﺖ روﻣﺎﺗﻮﯾﯿﺪ   2 – ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ    3 – ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی 
اﯾﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺧﻼﺻﻪای اﺳﺖ از ﭘﺎﯾﺎن ﻧﺎﻣﻪ دﮐﺘﺮ ﻣﺤﻤﺪﻋﻠﯽ ﺻﺒﺎ ﺟﻬﺖ درﯾﺎﻓﺖ درﺟﻪ دﮐﺘﺮای ﺗﺨﺼﺼﯽ ﺑﯿﻤﺎریﻫ ــﺎی داﺧﻠـﯽ ﺑـﻪ راﻫﻨﻤـﺎﯾﯽ دﮐـﺘﺮ ﻋﻠـﯽ ﺑﯿـﺪاری و ﻣﺸـﺎوره دﮐـﺘﺮ
ﻣﺼﻄﻔﯽ ﺳﻠﻄﺎن ﺳﻨﺠﺮی، ﺳﺎل 2831. 
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ﻣﻘﺪﻣﻪ 
    آرﺗﺮﯾﺖ روﻣﺎﺗﻮﯾﯿﺪ ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎری ﺷــﺎﯾﻊ ﻣﻔﺼﻠـﯽ اﺳـﺖ ﮐـﻪ 
ﺣـﺪود 1% ﺟﻤﻌﯿـﺖ ﻋﻤﻮﻣـﯽ را ﮔﺮﻓﺘـﺎر ﻣﯽﮐﻨـﺪ. اﺳــﺘﻔﺎده از 
داروﻫﺎی ﺿﺪروﻣﺎﺗﯿﺴﻢ ﺑﺎ اﺛﺮ آﻫﺴﺘﻪ از ارﮐﺎن اﺻﻠﯽ درﻣﺎن 
اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎری اﺳﺖ.  
    ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ ﯾﮏ داروی ﺿﺪ ﻣﺎﻻرﯾﺎ و از ﺟﻤﻠـﻪ داروﻫـﺎی ﺑـﺎ 
اﺛﺮ آﻫﺴﺘﻪ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. ﺑﺎ ﺗﻮﺟ ــﻪ ﺑـﻪ دﺳﺖرﺳـﯽ آﺳـﺎن، ﻗﯿﻤـﺖ 
ﭘﺎﯾﯿﻦ و ﻋﻮارض ﮐﻢ، ﺗﻤﺎﯾﻞ زﯾﺎدی ﺑﻪ اﺳﺘﻔﺎده از اﯾﻦ دارو در 
درﻣﺎن آرﺗﺮﯾﺖ روﻣﺎﺗﻮﯾﯿﺪ وﺟﻮد دارد.  
    از ﺟﻤﻠﻪ ﻋﻮارض ﺟﺪی اﯾﻦ دارو اﺛﺮ ﺳـﻤﯽ آن ﺑـﺮ ﺷـﺒﮑﯿﻪ 
اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﻮﺟﺐ از دﺳﺖ رﻓﺘﻦ ﺑﯿﻨﺎﯾﯽ ﻣﯽﺷﻮد.  
    ﺗﺸﺨﯿﺺ زودرس آﺳــﯿﺐﻫﺎی ﺷـﺒﮑﯿﻪ از اﻫﻤﯿـﺖ ﺧـﺎﺻﯽ 
ﺑﺮﺧﻮردار ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ زﯾﺮا اﯾﻦ آﺳـﯿﺐﻫﺎ در ﺻـﻮرت اﺳـﺘﻘﺮار، 
ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً ﻏﯿﺮ ﻗﺎﺑﻞ ﺑﺮﮔﺸﺖ ﻫﺴﺘﻨﺪ.  
    اوﻟﯿﻦ ﺑﺎر در ﺳﺎل 7591، ﯾﮏ ﻣﻮرد از آﺳــﯿﺐ رﻧﮕﺪاﻧـﻪای 
ﺷﺒﮑﯿﻪ در ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻟﻮﭘـﻮس ارﯾﺘﻤـﺎﺗﻮی ﺳﯿﺴـﺘﻤﯿﮏ 
ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ ﺗﻮﺻﯿﻒ ﺷﺪ ﮐﻪ اوﻟﯿﻦ ﻣﻮرد آﺳ ــﯿﺐ 
ﺷﺒﮑﯿﻪ ﻧﺎﺷﯽ از اﯾﻦ دارو ﺑﻮده اﺳﺖ.  
    در ﻫﻤـــﺎن ﺳـــﺎل namdloG و notsreP، 2 ﺑﯿﻤـــﺎر را 
ﺗﻮﺻﯿـﻒ ﮐﺮدﻧـﺪ ﮐـﻪ ﺗﻐﯿ ـــﯿﺮات ﺷــﺪﯾﺪ ﻏﯿﺮاﺧﺘﺼــﺎﺻﯽ در 
ﻓﻮﻧﺪوس، ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻣﺤﺪودﯾﺖ در ﻣﯿﺪان ﺑﯿﻨﺎﯾﯽ داﺷﺘﻨﺪ)1(.  
    sbboH و ﻫﻤﮑﺎران اوﻟﯿﻦ ﺑﺎر آﺳـﯿﺐﻫﺎی ﺷـﺒﮑﯿﻪ را در 3 
ﻣﻮرد رﺗﯿﻨﻮﭘﺎﺗﯽ ﻧﺎﺷﯽ از ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ ﺑﯿﺎن ﮐﺮدﻧﺪ)2(.  
    اﻟﮕﻮی ﭘﺬﯾﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه ﺑﺮای ﭘﯽﮔﯿﺮی ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐـﻪ ﮐﻠﺮوﮐﯿـﻦ 
ﯾﺎ ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ درﯾﺎﻓﺖ ﻣﯽﮐﻨﻨﺪ ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻌﺎﯾﻨﻪ اوﻟﯿﻪ و 
ﺑﺮرﺳـﯽ ﻣﯿـﺪان ﻣﺮﮐـﺰی ﺑﯿﻨ ـــﺎﯾﯽ و ﻋﮑﺲﻫــﺎﯾﯽ از ﻣــﺎﮐﻮﻻ 
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ.  
    ﻣﻌﺎﯾﻨﻪ ﻫﺮ ﻧﯿﻢ ﺳﺎل ﺷﺎﻣﻞ، ﭘﺮﺳﺶ در ﻣﻮرد ﻋﻼﺋـﻢ ﺗﻐﯿـﯿﺮ 
ﺑﯿﻨﺎﯾﯽ، آزﻣﻮن دﯾ ــﺪ ﻣﺮﮐـــﺰی و اﻓﺘﺎﻟﻤﻮﺳـﮑﻮﭘــﯽ اﺳـﺖ ﮐـﻪ 
ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻮارد ﻧــﺎدری از ﻣـﺎﮐﻮﻟﻮﭘـﺎﺗﯽ را در ﻣﺮاﺣـﻞ اوﻟﯿـﻪ 
ﻣﺸﺨﺺ ﺳﺎزد)3(.  
    ﺑﺴـﯿﺎری از روﻣـﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﺴـﺖﻫﺎ ﻣﻌﺎﯾﻨـﺎت دورهای ﭼﺸــﻢ 
ﭘﺰﺷﮑﯽ را ﺑﺪون ﺗﺄﮐﯿﺪ ﺑﺮ اﻧﺠﺎم دادن ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی ﺑﺮای ﺑﯿﻤﺎران 
ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ درﺧﻮاﺳﺖ ﻣ ــﯽ ﮐﻨﻨـﺪ و ﺑﺴـﯿﺎری از 
ﭼﺸﻢ ﭘﺰﺷﮑﺎن ﻣﻌﺎﯾﻨـﻪ ﻓﻮﻧـﺪوس وﻗﺮﻧﯿـﻪ را ﮐـﺎﻓﯽ داﻧﺴـﺘﻪ و 
اﻧﺠﺎم دادن ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی را ﺿﺮوری ﻧﻤﯽداﻧﻨﺪ.  
    ﺑﺮ اﺳﺎس اﯾﻦ ﻣﻄﻠﺐ و ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑ ــﻪ ﻣﻮاردذﮐـﺮ ﺷـﺪه، اﯾـﻦ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺟﻬﺖ ارزﯾﺎﺑﯽ ﭘﺮﯾﻤ ــﺘﺮی ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان وﺳـﯿﻠﻪای ﺑـﺮای 
ﺗﺸـﺨﯿﺺ زودرس آﺳـﯿﺐﻫﺎی ﺷـﺒﮑﯿﻪ ﺑـﻪ دﻧﺒـﺎل ﻣﺼ ـــﺮف 
ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ، ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ. 
 
روش ﺑﺮرﺳﯽ 
    اﯾــــــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌــــﻪ ﺑـــﻪ روش ﻣﻘﻄﻌــــﯽ و آﯾﻨﺪهﻧﮕــــﺮ 
)lanoitces ssorc evitcepsorP( روی 36 ﺑﯿﻤـﺎر ﻣﺮاﺟﻌـﻪ 
ﮐﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀﺮت رﺳﻮل اﮐﺮم)ص( از ﻣﺮداد ﻣ ــﺎه 
0831 ﺗﺎ ﺑﻬﻤﻦ ﻣﺎه 1831 اﻧﺠﺎم ﺷﺪ.  
    ﺑﯿﻤﺎران ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آرﺗﺮﯾﺖ روﻣﺎﺗﻮﯾﯿﺪ ﺑﻮدﻧــﺪ 
و ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻣﺼﺮف ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ را ﺣﺪاﻗﻞ ﺑﻪ ﻣﺪت 6 ﻣﺎه ﺑــﻪ ﻃـﻮر 
ﭘﯿﻮﺳـﺘﻪ داﺷـﺘﻨﺪ و در زﻣـﺎن ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻫﻨـﻮز دارو ﻣﺼ ـــﺮف 
ﻣﯽﮐﺮدﻧﺪ. اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﭘﺲ از ﻣﺼﺎﺣﺒﻪ اوﻟﯿﻪ و ﺛﺒﺖ اﻃﻼﻋـﺎت 
در ﭘﺮﺳﺶﻧﺎﻣﻪ ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم دادن ﻣﻌﺎﯾﻨﺎت ﭼﺸ ــﻤﯽ ﺑـﻪ ﭼﺸـﻢ 
ﭘﺰﺷﮏ ﻣﺸــﺎور ﻃـﺮح، ارﺟـﺎع ﻣﯽﺷـﺪﻧﺪ و در ﺻـﻮرت ﻋـﺪم 
ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺗﻐﯿﯿﺮات اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ رﺗﯿﻨﻮﭘـﺎﺗﯽ ﻧﺎﺷـﯽ از 
ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ، ﺑﯿﻤﺎران ﺗﺤﺖ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی ﻗﺮار ﻣﯽﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﺳﭙﺲ ﻧﺘﯿﺠﻪ 
ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺠﺪد ﺗﻮﺳﻂ ﭼﺸــﻢ ﭘﺰﺷـﮏ ﻣﺸـﺎور ﻃـﺮح 
ﺗﻔﺴﯿﺮ ﻣﯽﮔﺮدﯾﺪ.  
    در ﻓﺎﺻﻠﻪ زﻣﺎﻧﯽ 3 ﺗﺎ 21 ﻣـﺎه، 12 ﺑﯿﻤـﺎر ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻣﺠـﺪد 
ﺗﺤﺖ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ. در ﺻـﻮرت ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﺗﻐﯿـﯿﺮات 
ﭘﯿﮕﻤﺎﻧﯽ در ﺷﺒﮑﯿﻪ ﯾــﺎ ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﻧﻘـﺺ در ﭘﺮﯾﻤـﺘﺮی دوم در 
ﺻﻮرت ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﻮدن اوﻟﯿﻦ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی و ﭘﯿﺶرﻓﺖ ﻧﻘﺺ ﻣﯿﺪان 
دﯾﺪ در ﺻــﻮرت وﺟـﻮد 2 ﭘﺮﯾﻤـﺘﺮی ﻏـﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ، درﻣـﺎن ﺑـﺎ 
ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ ﻗﻄﻊ ﻣﯽﺷﺪ.  
    ﺑﯿﻤـﺎراﻧﯽ ﮐـﻪ در زﻣـﺎن اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪن ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﮐﻠﺮوﮐﯿ ـــﻦ 
ﻣﺼﺮف ﻧﻤﯽﮐﺮدﻧﺪ، ﺣﺘﯽ اﮐﺮ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻣﺼﺮف ﮐﻠﺮوﮐﯿ ــﻦ را در 
ﮔﺬﺷﺘﻪ داﺷﺘﻨﺪ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺬف ﻣﯽﺷﺪﻧﺪ.  
    ﺳﺎﯾـﺮ ﻣـﻮارد ﺣـﺬف ﺑﯿﻤـﺎران از ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺷـﺎﻣﻞ وﺟـــﻮد 
ﺗﻐﯿﯿﺮات اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﻧﺎﺷﯽ از ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ در ﻓﻮﻧﺪوس، اﺧﺘ ــﻼل 
ﻋﻤﻞﮐﺮد ﮐﻠﯿﻪ، آﻣﺒﻠﯿﻮﭘﯽ و ﻣﺼﺮف داروﻫ ــﺎی ﺿﺪاﻓﺴـﺮدﮔـﯽ 
ﺑﺮرﺳﯽ آﺳﯿﺐﻫﺎی ﺷﺒﮑﯿﻪ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﻣﺼﺮف ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ                                                                                          دﮐﺘﺮ ﻋﻠﯽ ﺑﯿﺪاری و ﻫﻤﮑﺎران  
783ﺳﺎل ﯾﺎزدﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره 14/ ﻓﻮقاﻟﻌﺎده ﯾﮏ 3831                                                                  ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                       
ﺳﻪ ﺣﻠﻘﻪای ﺑﻮده اﺳﺖ. ﻣﻌﺎﯾﻨﺎت ﭼﺸﻤﯽ ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻌﺎﯾﻨـﻪ ﻗﺮﻧﯿـﻪ 
و ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻓﻮﻧﺪوس ﺑﺎ اﻓﺘﺎﻟﻤﻮﺳﮑﻮﭘﯽ ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ و ﻏﯿﺮﻣﺴ ــﺘﻘﯿﻢ 
و ﭘﺮﯾﻤـﺘﺮی ﺑﯿﻤــﺎران ﺑــﺎ ﭘﺮﯾﻤــﺘﺮی yrhpmuH ﺑــﻪ روش 
detamotuA ﺑﺎ tegraT deR ﺑـﻮد ﮐـﻪ در 2 ﺗـﺎ 01 درﺟـﻪ 
ﻣﺮﮐﺰی و ﺗﻮﺳﻂ اﭘﺘﻮﻣﺘﺮﯾﺴﺖ اﻧﺠﺎم ﻣﯽﺷﺪ.  
    در ﺻﻮرت ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﻘﺺ در ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی ﮐﻪ ﺷﮏ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑ ــﻪ 
رﺗﯿﻨﻮﭘﺎﺗﯽ ﻧﺎﺷﯽ از ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ را ﺗﻘﻮﯾﺖ ﻣﯽﮐﺮد، ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی دوم 
در ﻓﺎﺻﻠﻪ زﻣﺎﻧﯽ 3 ﻣــﺎه و در ﻏـﯿﺮ اﯾـﻦ ﺻـﻮرت در ﻓﺎﺻﻠـﻪ 
زﻣﺎﻧﯽ 6 ﺗﺎ 21 ﻣﺎه اﻧﺠﺎم ﻣﯽﺷ ــﺪ. دوز روزاﻧـﻪ ﮐﻠﺮوﮐﯿـﻦ در 
اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﻣﺘﻮﺳﻂ ﻣﻘﺪار داروی ﻣﺼﺮف ﺷﺪه در ﯾﮏ 
ﻫﻔﺘﻪ ﺑﻮده اﺳﺖ. ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺜﺎل دوز روزاﻧﻪ ﺟﻬﺖ ﺑﯿﻤﺎری ﮐﻪ 
روزاﻧﻪ 051 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ در ﻫﺮ ﻫﻔﺘﻪ ﻣﺼﺮف ﻣﯽﮐـﺮد، 
ﺑﺮاﺑﺮ 051 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم و ﺑ ــﺮای ﺑﯿﻤـﺎری ﮐـﻪ در ﻫﻔﺘـﻪ 2 ﻗـﺮص 
051 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮﻣﯽ ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ ﻣﺼﺮف ﻣﯽﮐﺮد ﺑﺮاﺑﺮ 54 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم 
ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪ. ﺣﺪاﮐﺜﺮ دوز روزاﻧﻪ ﻧﯿﺰ ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﯿﺶﺗﺮﯾﻦ ﻣﻘــﺪار 
داروی ﻣﺼﺮﻓـﯽ در ﯾـﮏ روز، در ﻃـــﻮل دوره درﻣــﺎن ﺑــﺎ 
ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ ﺑﻮده اﺳﺖ. دوز روزاﻧﻪ ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ ﺑﺮاﺳﺎس ﻣﺘﻮﺳـﻂ 
دوز ﻣﺼﺮﻓـﯽ روزاﻧـﻪ، در ﻃـﻮل ﻣـﺪت ﻣﺼ ـــﺮف دارو در 3 
ﮔﺮوه و ﺑﺮاﺳﺎس ﺣﺪاﮐﺜﺮ دوز روزاﻧﻪ در ﯾﮏ ﮔﺮوه ﺟـﺪاﮔﺎﻧـﻪ 
ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﺪ. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﯿﺠﻪ ﭘﺮﯾﻤـﺘﺮی و اﻧﺠـﺎم دادن 1 ﯾـﺎ 2 
ﻧﻮﺑﺖ ﭘﺮﯾﻤ ــﺘﺮی، ﺑﯿﻤـﺎران در 6 ﮔـﺮوه ﻃﺒﻘـﻪﺑﻨﺪی ﺷـﺪﻧﺪ ﮐـﻪ 
ﻋﺒﺎرت ﺑﻮدﻧﺪ از:   
    ﮔﺮوه 1: ﻧﺘﯿﺠﻪ 1 ﻧﻮﺑﺖ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﻮده اﺳﺖ. ﮔـﺮوه 
2: ﻧﺘﯿﺠﻪ 1 ﻧﻮﺑﺖ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی ﻏﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﻮده اﺳﺖ. ﮔﺮوه 3: دو 
ﻧﻮﺑﺖ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی اﻧﺠﺎم داده ﮐﻪ ﻧﺘﯿﺠﻪ در ﻧﻮﺑ ــﺖ اول ﻃﺒﯿﻌـﯽ و 
در ﻧﻮﺑﺖ دوم ﻏﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﻮده اﺳ ــﺖ. ﮔـﺮوه 4: دو ﭘﺮﯾﻤـﺘﺮی 
اﻧﺠﺎم داده ﮐﻪ ﻧﺘﯿﺠﻪ ﻫﺮ دو ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑـﻮده اﺳـﺖ. ﮔـﺮوه 5: دو 
ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی اﻧﺠﺎم داده ﮐﻪ ﻧﺘﯿﺠﻪ ﻧﻮﺑﺖ اول ﻏـﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ و ﻧﻮﺑـﺖ 
دوم ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﻮده اﺳﺖ. ﮔﺮوه 6: دو ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی اﻧﺠـﺎم داده ﮐـﻪ 
ﻧﺘﯿﺠﻪ ﻫﺮ دو ﻏﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﻮده اﺳﺖ)ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 1(.  
    ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه در ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ راﯾﺎﻧﻪای SSPS ﻣﺮﺗﺐ ﺷـﺪ 
و ﺟﻬﺖ ﺗﻌﯿﯿﻦ ارﺗﺒﺎط ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎی ﮐﻤﯽ از آزﻣـﻮن آﻣـﺎری  t و 
ﺟﻬﺖ ﺗﻌﯿﯿﻦ ارﺗﺒﺎط ﻣﺘﻐﯿﺮﻫ ــﺎی ﮐﯿﻔـﯽ از آزﻣـﻮن erauqsihc 
اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾﺪ.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 1- ﻧﺴﺒﺖ درﺻﺪ ﺑﯿﻤﺎران در ﮔﺮوهﻫﺎی ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺎ 
ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی در ﻧﻤﻮدار ﻓﻮق اوﻟﯿﻦ ﮐﻠﻤﻪ ﻧﺘﯿﺠﻪ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی اول و 
دوﻣﯿﻦ ﮐﻠﻤﻪ ﻧﺘﯿﺠﻪ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی دوم را ﻧﺸﺎن ﻣﯽدﻫﺪ. 
 
ﻧﺘﺎﯾﺞ 
    از 36 ﺑﯿﻤـﺎر ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺷ ـــﺪه 05 ﺑﯿﻤــﺎر)4/97%( زن و 31 
ﺑﯿﻤﺎر)6/02%( ﻣﺮد ﺑﻮدﻧﺪ و ﻧﺴﺒﺖ زن ﺑﻪ ﻣﺮد 8/3 ﺑﻪ 1 ﺑـﻮده 
اﺳﺖ.  
    ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳـﻨﯽ ﺑﯿﻤـﺎران 7/41±9/64 ﺳـﺎل، ﺣﺪاﻗ ـــﻞ دوز 
ﻣﺼﺮﻓﯽ روزاﻧﻪ ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ 54 ﮔﺮم، 2 ﻗﺮص 051 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮﻣــﯽ 
در ﻫﻔﺘﻪ و ﺣﺪاﮐﺜﺮ دوز ﻣﺼﺮﻓ ــﯽ روزاﻧـﻪ، 054 ﻣﯿﻠـﯽﮔـﺮم و 
ﺣﺪاﻗﻞ دوز ﺗﺠﻤﻌﯽ ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ 72 ﮔﺮم و ﺣﺪاﮐﺜﺮ دوز ﺗﺠﻤﻌـﯽ، 
018 ﮔﺮم و ﻣﺘﻮﺳﻂ دوز ﺗﺠﻤﻌﯽ 671±8/712 ﮔﺮم ﺑﻮد.  
    ﻃﻮل ﻣﺪت ﺑﯿﻤﺎری ﺣﺪاﻗﻞ 01 ﻣﺎه و ﺣﺪاﮐ ــﺜﺮ 042 ﻣـﺎه)02 
ﺳﺎل( ﺑﺎ ﻣﺘﻮﺳﻂ 3/26±8/77 ﻣﺎه ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ. از 36 ﺑﯿﻤـﺎر، 
6 ﺑﯿﻤﺎر)5/9%( ﮐﺎﺗﺎراﮐﺖ، 6 ﺑﯿﻤﺎر)5/9%( ﭘﯿﮕﻤﺎﻧﺘﺎﺳﯿﻮن ﻗﺮﻧﯿﻪ، 
3 ﺑﯿﻤﺎر)8/4%( ﮐﺎﺗﺎراﮐﺖ ﻫﻤــﺮاه ﺑـﺎ ﭘﯿﮕﻤﺎﻧﺘﺎﺳـﯿﻮن ﻗﺮﻧﯿـﻪ، 2 
ﺑﯿﻤﺎر)3/2%( ﺗﻐﯿﯿﺮات ﭘﯿﮕﻤﺎﻧﯽ ﻣﺎﮐﻮﻻ داﺷﺘﻨﺪ.  
    ﻣﺘﻮﺳﻂ ﻓﺎﺻﻠﻪ زﻣﺎﻧﯽ از ﺷــﺮوع درﻣـﺎن ﺑـﺎ ﮐﻠﺮوﮐﯿـﻦ ﺗـﺎ 
زﻣﺎن اوﻟﯿﻦ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی در ﺑﯿﻤﺎران 4/85±1/86 ﻣﺎه ﺑﻮد. ﺗﻤــﺎم 
ﺑﯿﻤﺎران ﺣﺪاﻗﻞ 1 ﻧﻮﺑﺖ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی اﻧﺠﺎم داده ﺑﻮدﻧـﺪ. در ﭼـﻬﻞ 
و دو ﺑﯿﻤـﺎر)6/66%( ﺗﻨـﻬﺎ 1 ﭘﺮﯾﻤــﺘﺮی و 12 ﺑﯿﻤــﺎر)4/33%( 
ﺑﺮرﺳﯽ آﺳﯿﺐﻫﺎی ﺷﺒﮑﯿﻪ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﻣﺼﺮف ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ                                                                                          دﮐﺘﺮ ﻋﻠﯽ ﺑﯿﺪاری و ﻫﻤﮑﺎران 
883   ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                                                                   ﺳﺎل ﯾﺎزدﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره 14/ ﻓﻮقاﻟﻌﺎده ﯾﮏ 2831   
ﺣﺪاﻗﻞ 2 ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی اﻧﺠﺎم داده ﺑﻮدﻧﺪ ﮐﻪ 3 ﺑﯿﻤـﺎر از 12 ﺑﯿﻤـﺎر 
ذﮐﺮ ﺷﺪه ﺑﺮای ﺳﻮﻣﯿﻦ ﺑﺎر ﻧﯿﺰ ﺗﺤﺖ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ.  
    در 22 ﺑﯿﻤﺎر)9/43%( اوﻟﯿﻦ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی ﻏــﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ و در 14 
ﺑﯿﻤﺎر)1/56%( اوﻟﯿﻦ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﻮد.  
    از 14 ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ اوﻟﯿﻦ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی ﻃﺒﯿﻌــﯽ، 11 ﺑﯿﻤـﺎر)8/62%( 
دوﻣﯿﻦ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی ﺧﻮد را در ﻓﺎﺻﻠﻪ 6 ﺗﺎ 21 ﻣﺎه اﻧﺠــﺎم دادﻧـﺪ 
ﮐﻪ از اﯾﻦ ﺗﻌ ــﺪاد ﻧﺘﯿﺠـﻪ ﭘﺮﯾﻤـﺘﺮی در 3 ﺑﯿﻤـﺎر)3/72%( ﺑﺪﺗـﺮ 
ﺷﺪه ﺑﻮد ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ درﻣﺎن ﺑﺎ ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ در آنﻫ ــﺎ ﻗﻄـﻊ ﮔﺮدﯾـﺪ. 
اﯾـﻦ 3 ﺑﯿﻤـﺎر ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﯿـﺐ 171، 971 و 513 ﮔـﺮم ﮐﻠﺮوﮐﻠﯿ ـــﻦ 
ﻣﺼﺮف ﮐﺮده ﺑﻮدﻧﺪ. ﻫﺸﺖ ﺑﯿﻤﺎر دﯾﮕﺮ)7/27%( در ﭘﺮﯾﻤــﺘﺮی 
دوم ﻧﯿﺰ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﻇﺎﻫﺮ ﺷﺪﻧﺪ.  
    از 22 ﺑﯿﻤﺎری ﮐﻪ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی اول آنﻫﺎ ﻏـﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑـﻮد، 01 
ﺑﯿﻤﺎر)5/54%( دوﻣﯿﻦ ﭘﺮﯾﻤـﺘﺮی را در ﻓﺎﺻﻠـﻪ زﻣـﺎﻧﯽ 3 ﺗـﺎ 6 
ﻣﺎه اﻧﺠﺎم دادﻧﺪ ﮐﻪ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی 8 ﺑﯿﻤ ــﺎر)08%( ﺑـﻬﺘﺮ ﺷـﺪه ﺑـﻮد 
ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ درﻣﺎن ﺑﺎ ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ اداﻣﻪ ﯾﺎﻓﺖ.  
    ﻧﺘﯿﺠـﻪ ﭘﺮﯾﻤـﺘﺮی در 2 ﺑﯿﻤـﺎر)02%( ﺑﺪﺗـﺮ ﺷـﺪه و ﻫ ــﺮ دو 
ﺑﯿﻤﺎر دﭼﺎر ﮐﺎﺗﺎراﮐﺖ و ﻧﯿﺰ ﭘﯿﮕﻤﺎﻧﺘﺎﺳﯿﻮن ﻗﺮﻧﯿﻪ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧ ــﺪ 
ﮐﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻋﺪم اﻣﮑﺎن ارزﯾﺎﺑﯽ ﻣﺠﺪد ﺑﯿﻤﺎر، ﻗﻄﻊ درﻣﺎن ﺑﺎ 
ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ ﺗﻮﺻﯿﻪ ﺷﺪ.  
    در ﺑﺮرﺳﯽ آﻣﺎری ﺷﯿﻮع رﺗﯿﻨﻮﭘ ــﺎﺗﯽ ﺑﺮاﺳـﺎس ﭘﺮﯾﻤـﺘﺮی، 
11 ﺑﯿﻤﺎری ﮐﻪ ﺗﻨﻬﺎ 1 ﻧﻮﺑ ـــﺖ ﭘﺮﯾﻤـﺘﺮی اﻧﺠـﺎم داده ﺑﻮدﻧـﺪ و 
ﻧﺘﯿﺠـﻪ اﯾـﻦ ﭘﺮﯾﻤـﺘﺮی ﻏـﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑـﻮد و ﻧـﯿﺰ ﺑﯿﻤـﺎراﻧﯽ ﮐــﻪ 
ﭘﯿﮕﻤﺎﻧﺘﺎﺳﯿﻮن ﻣ ــﺎﮐﻮﻻ داﺷـﺘﻨﺪ، ﺑـﻪ دﻟﯿـﻞ ﻏﯿﺮﻗﺎﺑــﻞ ارزﯾـﺎﺑﯽ 
ﺑﻮدن از ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎ ﺣﺬف ﺷﺪﻧﺪ و ﺷﯿﻮع رﺗﯿﻨﻮﭘﺎﺗﯽ در 
ﮔﺮوه ﺑﺎﻗﯽﻣﺎﻧﺪه ﺑﺮرﺳﯽ ﮔﺮدﯾﺪ. ﺑﻪ اﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ درﺻﺪ ﺑﯿﻤﺎران 
ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ رﺗﯿﻨﻮﭘﺎﺗﯽ در 25 ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪ. 
 
 
 
 
 
 
 
 
    ﺑﺮاﺳـﺎس آﻣـﺎر ﺑـﻪ دﺳـــﺖ آﻣـــﺪه ﺷـﯿﻮع ﻣـﺎﮐﻮﻟﻮﭘ ـﺎﺗﯽ 
زودرس ﻧﺎﺷــﯽ از ﮐﻠﺮوﮐﯿــﻦ ﺑــﺎ اﺳـــﺘﻔﺎده از ﭘﺮﯾﻤـــﺘﺮی 
ﺑﺮﻧﺎﻣـﻪرﯾﺰی ﺷـﺪه 2 ﺗـﺎ 01 درﺟـﻪ ﻣﺮﮐـﺰی، ﻗﺒـﻞ از ﺑــﺮوز 
ﺗﻐﯿـﯿﺮات اﺧﺘﺼـﺎﺻﯽ و واﺿـﺢ در ﻣﻌﺎﯾﻨـﻪ ﻓﻮﻧ ــﺪوس، 8/5% 
ﺑﻮده اﺳﺖ. اﻃﻼﻋﺎت ذﮐ ــﺮ ﺷـﺪه در ﺟـﺪول ﺷـﻤﺎره 1 آورده 
ﺷﺪه اﺳﺖ.  
 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1- ﺗﻮزﯾﻊ ﻓﺮاواﻧﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺮاﺳﺎس ﻧﺘﯿﺠﻪ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی 
ﭘﺲ از ﺣﺬف ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﻣﺨﺪوش ﮐﻨﻨﺪه 
درﺻﺪ ﻓﺮاواﻧﯽ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی ردﯾﻒ 
  ﻧﻮﺑﺖ دوم ﻧﻮﺑﺖ اول  
8/5 3 ﻏﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ ﻃﺒﯿﻌﯽ 1 
9/1 1  ﻏﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ 2 
4/51 8 ﻃﺒﯿﻌﯽ ﻃﺒﯿﻌﯽ 3 
4/51 8 ﻃﺒﯿﻌﯽ ﻏﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ 4 
8/3 2 ﻏﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ ﻏﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ 5 
7/75 03  ﻃﺒﯿﻌﯽ 6 
001 25  ﺟﻤﻊ  
ﺗﻮﺿﯿﺢ: ردﯾﻒ 2 و 6 ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﺗﻨﻬﺎ 1 ﻧﻮﺑﺖ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی اﻧﺠﺎم داده ﺑﻮدﻧﺪ. ردﯾـﻒ 1: 
ﻓﺮاواﻧﯽ ﻣﺎﮐﻮﻟﻮﭘﺎﺗﯽ زودرس را ﺑﺮاﺳﺎس ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی در ﺑﯿﻤﺎران ﺗﺤﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸــﺎن ﻣﯽدﻫـﺪ. 
ردﯾﻒ 2: ﻣﺎﮐﻮﻟﻮﭘﺎﺗﯽ زودرس ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ﭘﺮﯾﻤـﺘﺮی ﻏـﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ و ﭘﯿﮕﻤﺎﻧﺘﺎﺳـﯿﻮن ﻣـﺎﮐﻮﻻ 
ﺗﺸﺨﯿﺺ داده ﺷﺪه اﺳﺖ. ﺷﯿﻮع ﮐﻠﯽ ﻣﺎﮐﻮﻟﻮﭘﺎﺗﯽ زودرس در ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ، ﻣﺠﻤـﻮع درﺻﺪﻫـﺎی 
ردﯾﻒ 1 و 2 ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. در ردﯾﻒ 5 ﺑﯿﻤﺎران ﻫﻢ زﻣﺎن دﭼﺎر ﮐﺎﺗﺎراﮐﺖ و ﭘﯿﮕﻤﺎﻧﺘﺎﺳﯿﻮن ﻗﺮﻧﯿـﻪ 
ﺑﻮدﻧﺪ و در ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی دوم ﮐﺎﻫﺶ آﺳﺘﺎﻧﻪ ﭘﯿﺶ رﻓﺖ ﮐﺮده ﺑﻮد.  
 
    در ﺑﺮرﺳــــﯽ اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه راﺑﻄـﻪ ﻣﻌﻨـﯽداری ﺑﯿــﻦ دوز 
ﺗﺠﻤﻌــﯽ ﮐﻠﺮوﮐﯿــــــﻦ و ﻧﺘﯿﺠــﻪ ﭘﺮﯾﻤ ــــﺘﺮی ﺑـــﻪ دﺳـــﺖ 
ﻧﯿﺎﻣﺪ)9/0>P(. ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ ارﺗﺒـﺎﻃﯽ ﺑﯿـﻦ ﺣﺪاﮐـﺜﺮ دوز روزاﻧـﻪ 
ﮐﻠﺮوﮐﯿـﻦ و ﻧﺘﯿﺠـﻪ ﭘﺮﯾﻤـﺘﺮی ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﻧﺸـﺪ)1/0>P()ﺟــﺪول 
ﺷﻤﺎره 2(.  
 
 
 
 
 
 
 
 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 2- ﺗﻮزﯾﻊ ﻓﺮاواﻧﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺮاﺳﺎس ﻧﺘﯿﺠﻪ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ دوز ﺗﺠﻤﻌﯽ و ﺣﺪاﮐﺜﺮ دوز روزاﻧﻪ 
eulavP اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺗﻌﺪاد ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی دوز 
دوز ﺗﺠﻤﻌﯽ   18/281 67/412 54 ﺑﻬﺒﻮد ﯾﺎﻓﺘﻪ 
37/18 92/712 7 ﭘﯿﺶرﻓﺖ ﮐﺮده 
 
279/0 
ﺣﺪاﮐﺜﺮ دوز روزاﻧﻪ   86/53 87/751 54 ﺑﻬﺒﻮد ﯾﺎﻓﺘﻪ 
68/291 68/291 7 ﭘﯿﺶرﻓﺖ ﮐﺮده 
 
101/0 
ﺗﻮﺿﯿﺢ: در اﯾﻦ ﺟﺪول ارﺗﺒﺎط دوز ﺗﺠﻤﻌﯽ و ﺣﺪاﮐﺜﺮ دوز روزاﻧﻪ ﺑﺎ ﻧﺘﯿﺠﻪ و ﺳﯿﺮ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی ﺑﯿﻤﺎران ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ و ﻣﻘـﺪار eulavP ذﮐـﺮ ﺷـﺪه ﻧﺸـﺎﻧﻪ 
ﻋﺪم وﺟﻮد ارﺗﺒﺎط اﺳﺖ. 
ﺑﺮرﺳﯽ آﺳﯿﺐﻫﺎی ﺷﺒﮑﯿﻪ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﻣﺼﺮف ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ                                                                                          دﮐﺘﺮ ﻋﻠﯽ ﺑﯿﺪاری و ﻫﻤﮑﺎران  
983ﺳﺎل ﯾﺎزدﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره 14/ ﻓﻮقاﻟﻌﺎده ﯾﮏ 3831                                                                  ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                       
    از ﻧﻈﺮ ﺑﺮرﺳﯽ ﺗﺄﺛﯿﺮ ﺿﺎﯾﻌﺎت ﭼﺸﻤﯽ ﺑﺮ ﻧﺘﯿﺠﻪ ﭘﺮﯾﻤ ــﺘﺮی 
ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻪ 2 ﮔﺮوه ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺷﺪﻧﺪ. ﮔﺮوه اول ﺷ ــﺎﻣﻞ ﺑﯿﻤـﺎراﻧﯽ 
ﺑﻮد ﮐﻪ ﺣﺪاﻗﻞ 2 ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی اﻧﺠﺎم داده ﺑﻮدﻧﺪ و در ﮔ ــﺮوه دوم 
ﺗﻤﺎم ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﭘﺮﯾﻤــﺘﺮی ﺑـﺮای آنﻫـﺎ اﻧﺠـﺎم 
ﺷﺪه ﺑﻮد. دوازده ﻣﻮرد ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی ﮐﻪ ﺗﻨ ــﻬﺎ ﯾـﮏ ﻣﺮﺗﺒـﻪ اﻧﺠـﺎم 
ﺷﺪه و ﻧﺘﯿﺠﻪ آن ﻏﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﻮد از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣ ــﺬف ﺷـﺪﻧﺪ. دو 
ﺑﯿﻤﺎری ﮐﻪ ﭘﯿﮕﻤﺎﻧﺘﺎﺳﯿﻮن ﻣﺎﮐﻮﻻ داﺷﺘﻨﺪ ﻫﯿ ــﭻ ﯾـﮏ ﭘﺮﯾﻤـﺘﺮی 
دوم را اﻧﺠﺎم ﻧﺪادﻧﺪ و ارﺗﺒﺎﻃﯽ ﺑﯿﻦ ﭘﯿﮕﻤﺎﻧﺘﺎﺳــﯿﻮن ﻣـﺎﮐﻮﻻ و 
ﻧﺘﯿﺠﻪ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ)1=P(. در ﮔﺮوﻫﯽ ﮐـﻪ 2 ﻧﻮﺑـﺖ 
ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی اﻧﺠﺎم داده ﺑﻮدﻧﺪ ارﺗﺒـﺎﻃﯽ ﺑﯿـﻦ ﻧﺘﯿﺠـﻪ ﭘﺮﯾﻤـﺘﺮی و 
ﭘﯿﮕﻤﺎﻧﺘﺎﺳﯿﻮن ﻗﺮﻧﯿﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ)3/0>P(.  
    از ﺳﻮی دﯾﮕﺮ در ﻫﻤﯿــﻦ ﮔـﺮوه، ﺑﯿـﻦ ﮐﺎﺗـﺎراﮐﺖ و ﻧﺘﯿﺠـﻪ 
ﭘﺮﯾﻤـــﺘﺮی ارﺗﺒ ـــــﺎط آﻣــــﺎری ﻣﻌﻨــــﯽداری ﻣﺸــــﺎﻫﺪه 
ﮔﺮدﯾﺪ)200/0<P(. در ﮔــﺮوه دوم ﯾﻌﻨـﯽ ﺗﻤـﺎم ﺑﯿﻤـﺎراﻧﯽ ﮐـﻪ 
ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی اﻧﺠﺎم داده ﺑﻮدﻧﺪ و 21 ﺑﯿﻤﺎری ﮐﻪ ﻣﺸﺨﺼﺎت آنﻫﺎ 
ذﮐﺮ ﺷﺪ از اﯾﻦ ﮔﺮوه ﺣﺬف ﺷﺪﻧﺪ و ارﺗﺒـﺎط ﻣﻌﻨـﯽداری ﺑﯿـﻦ 
ﭘﯿﮕﻤﺎﻧﺘﺎﺳﯿﻮن ﻣﺎﮐﻮﻻ و ﻧﺘﯿﺠﻪ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی ﺑﻪ دﺳﺖ ﻧﯿﺎﻣﺪ)1=P(. 
ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ ارﺗﺒﺎﻃﯽ ﺑﯿﻦ ﭘﯿﮕﻤﺎﻧﺘﺎﺳﯿﻮن ﻗﺮﻧﯿﻪ و ﻧﺘﯿﺠﻪ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی 
وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ)64/0>P( اﻣـﺎ راﺑﻄـﻪ ﺑﯿـﻦ ﮐﺎﺗـﺎراﮐﺖ و ﻧﺘﯿﺠـﻪ 
ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی ﻣﻌﻨﯽدار ﺑﻮد)100/0<P()ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 3(.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﺑﺤﺚ 
    آرﺗﺮﯾﺖ روﻣﺎﺗﻮﯾﯿﺪ ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎری روﻣﺎﺗﯿﺴ ــﻤﯽ ﺑـﺎ درﮔـﯿﺮی 
ﻗﺴـﻤﺖﻫﺎی ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﺑـﺪن اﺳـﺖ ﮐـﻪ ﺷـﯿﻮﻋﯽ ﺑﺮاﺑ ـــﺮ 1% در 
ﺟﻤﻌﯿـﺖ ﻋﻤﻮﻣـﯽ دارد و زﻧـﺎن را 3 ﺑﺮاﺑـﺮ ﻣ ـــﺮدان ﮔﺮﻓﺘــﺎر 
ﻣﯽﮐﻨﺪ.  
    در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻧﺴ ـــﺒﺖ زن ﺑــﻪ ﻣــﺮد 8/3 ﺑــﻪ 1 ﺑــﻮد. 
ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ ﯾﮏ اﻧﺘﺨﺎب ﻣﻨﻄﻘﯽ و ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﻪ ﻋﻨ ــﻮان 
اوﻟﯿﻦ داروﯾﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑ ــﻪ ﺿـﺪ اﻟﺘـﻬﺎبﻫﺎی ﻏﯿﺮاﺳـﺘﺮوﯾﯿﺪی 
اﺿﺎﻓـﻪ ﻣﯽﺷـﻮد. اﯾـﻦ واﻗﻌﯿــﺖ ﮐــﻪ ﮐﻢﺗــﺮ از 02% ﻣــﻮارد 
رﺗﯿﻨﻮﭘﺎﺗﯽ ﻣﻮﺟﺐ از دﺳﺖ رﻓﺘﻦ ﺑﯿﻨﺎﯾﯽ ﻣﯽﺷﻮد، ﭘﺰﺷــﮑﺎن را 
ﻣﺎﯾﻞ ﺑﻪ اﺳﺘﻔﺎده از آن ﮐﺮده اﺳﺖ اﻣﺎ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت، ﻗﻄﻌـﯽ 
ﻧﯿﺴﺖ و ﺑﯽ ﺧﻄﺮ ﺑﻮدن واﻗﻌﯽ آن ﺑﻪ اﺛﺒﺎت ﻧﺮﺳﯿﺪه اﺳﺖ)4(.  
    ﮔﺰارشﻫﺎﯾﯽ وﺟﻮد دارد ﮐﻪ ﮐﻠﺮوﮐﯿ ــﻦ در دوز 053 ﻣﯿﻠـﯽ 
ﮔﺮم روزاﻧﻪ، ﺳﻤﯽﺗﺮ از ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ ﺑﻪ ﻣ ــﯿﺰان 004 
ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم روزاﻧﻪ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)5(. رﺗﯿﻨﻮﭘـﺎﺗﯽ ﻧﺎﺷـﯽ از ﮐﻠﺮوﮐﯿـﻦ 
ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ در اﻓﺮادی ﮐﻪ دارو را ﺑ ــﻪ ﻋﻨـﻮان ﭘﯿـﺶﮔـﯿﺮی از 
ﻣﺎﻻرﯾﺎ ﻣﺼﺮف ﻣﯽﮐﻨﻨﺪ در دوز ﺗﺠﻤﻌﯽ 521 ﮔﺮم رخ دﻫـﺪ)6( 
ﺑﻨـﺎﺑﺮاﯾﻦ ﭘﯿﺸـﻨﻬﺎد ﻣﯽﺷـﻮد ﮐـﻪ دوز روزاﻧـﻪ ﮐﻠﺮوﮐﯿـﻦ از 4 
ﻣﯿﻠﯽﮔ ــﺮم ﺑـﻪ ازای ﻫـﺮ ﮐﯿﻠـﻮﮔـﺮم وزن ﺑـﺪن و دوز روزاﻧـﻪ 
ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ از 5/6 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم ﺑﻪ ازای ﻫﺮ ﮐﯿﻠ ــﻮﮔـﺮم 
وزن ﺑﺪن اﻓﺰاﯾﺶ ﻧﯿﺎﺑﺪ. ذﮐﺮ اﯾﻦ ﻧﮑﺘﻪ ﻻزم اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣ ــﻮاردی 
از ﻣﺎﮐﻮﻟﻮﭘ ــﺎﺗﯽ در دوز روزاﻧـﻪ ذﮐـﺮ ﺷـﺪه ﺑـﺮای ﮐﻠﺮوﮐﯿـﻦ 
ﺗﻮﺳﻂ koorbretsaE ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ)7و 8(.  
    sikakirvaM و ﻫﻢﮐﺎران 2 ﻣ ــﻮرد از ﻣـﺎﮐﻮﻟﻮﭘـﺎﺗﯽ را در 
ﺑﯿﻤﺎراﻧــﯽ ﮐـﻪ روزاﻧــﻪ 5/6 ﻣﯿﻠﯽﮔـــﺮم ﯾﺎ ﮐﻢﺗﺮ ﺑﻪ ازای ﻫﺮ    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﺪن ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ ﻣﺼﺮف ﻣﯽﮐﺮدﻧﺪ، در دوزﻫ ــﺎی 
ﺗﺠﻤﻌــﯽ 007 و 037 ﮔــﺮم)8 و 5/6 ﺳــﺎل ﻣﺼـــﺮف دارو( 
ﮔـﺰارش ﮐﺮدﻧـﺪ)9(. ﻧﻈـﺮات ﻣﺘﻔـﺎوﺗﯽ در راﺑـﻄﻪ ﺑ ـــﺎ ﺷــﯿﻮع 
رﺗﯿﻨـﻮﭘـﺎﺗﯽ ﻧﺎﺷـﯽ از ﮐﻠﺮوﮐﯿـﻦ وﺟـﻮد دارد ﮐـﻪ ﺑـــﻪ ﻋﻠــﺖ 
ﺗﻌﺮﯾﻒﻫﺎی ﻣﺘﻔﺎوت ﺑـﻪ ﻋﻤـﻞ آﻣـﺪه از رﺗﯿﻨـﻮﭘـﺎﺗﯽ و ﻣﻘـﺎدﯾﺮ 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 3- ﺗﻮزﯾﻊ ﻓﺮاواﻧﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺮاﺳﺎس ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺿﺎﯾﻌﻪ ﭼﺸﻤﯽ ﻫﻤﺮاه ﭘﺲ از ﺣﺬف ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﻣﺨﺪوش ﮐﻨﻨﺪه ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﺿﺎﯾﻌﻪ ﭼﺸﻤﯽ ﻫﻤﺮاه   ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی 
ﭘﯿﺶرﻓﺖ ﮐﺮده ﺑﻬﺒﻮد ﯾﺎﻓﺘﻪ 
 
eulavP  ﺟﻤﻊ 
200/0 74 2 54 ﻧﺪارد ﮐﺎﺗﺎراﮐﺖ 
 4 3 1 دارد  
331/0 44 3 14 ﻧﺪارد ﭘﯿﮕﻤﺎﻧﺘﺎﺳﯿﻮن ﻗﺮﻧﯿﻪ 
 7 2 5 دارد  
1 05 5 54 ﻧﺪارد ﭘﯿﮕﻤﺎﻧﺘﺎﺳﯿﻮن ﻣﺎﮐﻮﻻ 
 1  1 دارد  
ﺗﻮﺿﯿﺢ: در اﯾﻦ ﺟﺪول 21 ﺑﯿﻤﺎری ﮐﻪ ﺗﻨﻬﺎ ﯾﮏ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی ﻏﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ داﺷﺘﻨﺪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻏﯿﺮﻗﺎﺑﻞ ارزﯾﺎﺑﯽ ﺑﻮدن ﺣﺬف ﺷﺪه اﻧﺪ. 
ﺑﺮرﺳﯽ آﺳﯿﺐﻫﺎی ﺷﺒﮑﯿﻪ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﻣﺼﺮف ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ                                                                                          دﮐﺘﺮ ﻋﻠﯽ ﺑﯿﺪاری و ﻫﻤﮑﺎران 
093   ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                                                                   ﺳﺎل ﯾﺎزدﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره 14/ ﻓﻮقاﻟﻌﺎده ﯾﮏ 2831   
ﻣﺨﺘﻠﻒ داروی ﻣﺼﺮف ﺷــﺪه در ﺟﻤﻌﯿـﺖ در ﻣﻌـﺮض ﺧﻄـﺮ 
اﺳﺖ. در ﺻﻮرﺗﯽ ﮐﻪ ﮐﻮﭼﮏﺗﺮﯾﻦ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻣﺎﮐﻮﻻ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان 
ﻣﺎﮐﻮﻟﻮﭘﺎﺗﯽ ﻧﺎﺷﯽ از ﮐﻠﺮوﮐﯿـﻦ ﺗﻌﺮﯾـﻒ ﺷـﻮد، ﺷـﯿﻮع آن ﺗـﺎ 
05% ﻧﯿﺰ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ)01( در ﺣ ــﺎﻟﯽ ﮐـﻪ ﺑـﺎﯾﺪ ﺗﻐﯿـﯿﺮات 
ﭘﯿﮕﻤﺎﻧﯽ ﻧﺎﺷﯽ از ﺳـﻦ را در ﻧﻈـﺮ ﮔﺮﻓـﺖ. در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 2 
ﺑﯿﻤﺎر ﺗﻐﯿــﯿﺮات ﭘﯿﮕﻤـﺎﻧﯽ ﻣـﺎﮐﻮﻻ داﺷـﺘﻨﺪ ﮐـﻪ 8/3% ﺑﯿﻤـﺎران 
ﭘﮋوﻫﺶ را ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻣﯽدادﻧﺪ. ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه در اﯾـﻦ 2 
ﺑﯿﻤﺎر در 1 ﻧﻔﺮ ﻃﺒﯿﻌﯽ و در دﯾﮕﺮی ﻏﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﻮد. ﺑﯿﻤﺎر ﺑ ــﺎ 
ﭘﺮﯾﻤـﺘﺮی ﻃﺒﯿﻌـﯽ 36 ﮔـﺮم ﮐﻠﺮوﮐﯿـﻦ و ﺑﯿﻤـﺎر ﺑـﺎ ﭘﺮﯾﻤــﺘﺮی 
ﻏﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ 072 ﮔﺮم ﮐﻠﺮوﮐﯿ ــﻦ ﻣﺼـﺮف ﮐـﺮده ﺑـﻮد. در اﯾـﻦ 
ﭘﮋوﻫﺶ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی ﺑﻪ روش detamotuA 2 ﺗــﺎ 
01 درﺟﻪ ﻣﺮﮐﺰی ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾـﻦ ﮐـﻪ ﻣـﺎﮐﻮﻟﻮﭘـﺎﺗﯽ زودرس 
ﺑﺮاﺳﺎس 3 ﯾﺎﻓﺘﻪ 1- ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﻮدن ﻓﻮﻧﺪوس 2- ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑ ــﻮدن 
اوﻟﯿﻦ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی 3- ﻏﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﻮدن دوﻣﯿﻦ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی ﺗﻌﺮﯾـﻒ 
ﺷﺪ، ﺷـﯿﻮع ﻣـﺎﮐﻮﻟﻮﭘـﺎﺗﯽ زودرس ﻧﺎﺷـﯽ از ﮐﻠﺮوﮐﯿـﻦ 7/5% 
ﺑﺮآورد ﮔﺮدﯾﺪ در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ nietsnreB ﺷ ــﯿﻮﻋﯽ ﺑﺮاﺑـﺮ 01% 
را در ﺑﯿﻤﺎران ﭘﯽﮔﯿﺮی ﻧﺸﺪهای ﮐ ــﻪ روزاﻧـﻪ 052 ﻣﯿﻠـﯽﮔـﺮم 
ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ ﻣﺼﺮف ﻣﯽﮐﺮدﻧﺪ ﺗﺨﻤﯿﻦ زده اﺳﺖ)11(. ﺳﻪ ﺑﯿﻤﺎری 
ﮐﻪ در اﯾـﻦ ﭘﮋوﻫـﺶ ﺑﺮاﺳـﺎس ﻧﺘﯿﺠـﻪ ﭘﺮﯾﻤـﺘﺮی و ﻓﻮﻧـﺪوس 
ﻃﺒﯿﻌﯽ دارای ﻣﺎﮐﻮﻟﻮﭘﺎﺗﯽ ﻧﺎﺷﯽ از ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ ﺑﻮدﻧﺪ، ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ 
513 ﮔﺮم، 971 ﮔــﺮم و 171 ﮔـﺮم ﮐﻠﺮوﮐﯿـﻦ ﻣﺼـﺮف ﮐـﺮده 
ﺑﻮدﻧـﺪ. ﺑﺮاﺳـﺎس ﺑﻌﻀـﯽ از ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻣﻮﺟـﻮد در ﺣﻀــﻮر 
ﻋﻤﻞﮐﺮد ﻃﺒﯿﻌﯽ ﮐﻠﯿﻪ، آﺳﺘﺎﻧﻪ ای ﺑﺮای ﺑﺮوز رﺗﯿﻨﻮﭘﺎﺗﯽ ﻧﺎﺷﯽ 
از ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ وﺟﻮد ﻧﺪارد اﻣﺎ ﺑﺎﯾﺪ ﺑﻪ اﯾﻦ ﻧﮑﺘﻪ اﺷﺎره ﮐ ــﺮد ﮐـﻪ 
ﺑﺮوز رﺗﯿﻨﻮﭘﺎﺗﯽ در دوز ﺗﺠﻤﻌﯽ ﮐﻢﺗ ــﺮ از 001 ﮔـﺮم ﻧﺎﺷـﺎﯾﻊ 
اﺳـﺖ)51-21(. در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ارﺗﺒـﺎﻃﯽ ﺑﯿ ـــﻦ دوز ﺗﺠﻤﻌــﯽ 
ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ و ﻧﺘﯿﺠﻪ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی و ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ ﺣﺪاﮐﺜﺮ دوز روزاﻧﻪ و 
ﻧﺘﯿﺠﻪ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی ﺑﻪ دﺳﺖ ﻧﯿﺎﻣﺪ.  
    ﺷﺎﯾﺪ ﻋﻠﺖ ﺗﻔﺎوت ﺑﯿﻦ ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾ ــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ و ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎﺗﯽ ﮐـﻪ 
ﻣﻄﺮح ﮐﻨﻨﺪه ارﺗﺒ ــﺎط ﺑﯿـﻦ دوز ﺗﺠﻤﻌـﯽ و آﺳـﯿﺐ ﺷـﺒﮑﯿﻪ ﺑـﻪ 
دﻧﺒﺎل ﻣﺼﺮف ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ ﻫﺴﺘﻨﺪ، ﮐﻢﺗﺮ ﺑﻮدن ﺣﺠ ــﻢ ﻧﻤﻮﻧـﻪ در 
اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ذﮐﺮ ﺷ ــﺪه ﯾـﺎ 
ﺣﺬف ﺷﺪن ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺑﺮوز ﺷﮑﺎﯾﺖ ﭼﺸﻤﯽ و ﻣﺸﮑﻼت 
ﺑﯿﻨﺎﯾﯽ ﻗﺒﻞ از رﺳﯿــﺪن اﯾـﻦ ﺑﯿﻤـﺎران ﺑـﻪ دﺳـﺖ ﭘﮋوﻫـﺶﮔـﺮ 
ﺑﺎﺷـﺪ زﯾـﺮا ﻃﺒﯿﻌـﯽ اﺳـﺖ ﮐـﻪ ﭘﺰﺷـﮏ درﻣـﺎنﮔـﺮ ﺑﯿﻤـﺎر در 
ﺻﻮرت ﺑﺮوز ﺷﮑﺎﯾﺖ ﭼﺸ ــﻤﯽ درﻣـﺎن ﺑـﺎ ﮐﻠﺮوﮐﯿـﻦ را ﻗﻄـﻊ 
ﮐﺮده ﺑﺎﺷﺪ. اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ وﺟﻮد ﮐﺎﺗﺎراﮐﺖ ﺑﻪ ﻃﻮر 
ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪای ﻧﺘﯿﺠﻪ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی را ﺗﺤﺖ ﺗﺄﺛﯿﺮ ﻗ ــﺮار ﻣﯽدﻫـﺪ. 
اﯾﻦ واﻗﻌﯿﺖ ﮐـﻪ ﺗﻌـﺪاد ﻗـﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈـﻪای از ﺑﯿﻤـﺎران در دﻫـﻪ 
ﭘﻨﺠﻢ و ﺷﺸﻢ ﻗﺮار دارﻧــﺪ، ﺗﻮﺟـﻪ ﻣـﺎ را ﺑـﻪ اﯾـﻦ ﻧﮑﺘـﻪ ﺟﻠـﺐ 
ﻣﯽﮐﻨﺪ ﮐﻪ در ﺗﻔﺴﯿﺮ ﻧﺘﯿﺠﻪ ﭘﺮﯾﻤـﺘﺮی دﻗـﺖ ﺑﯿﺶﺗـﺮی داﺷـﺘﻪ 
ﺑﺎﺷﯿﻢ و ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻦ ﻣﺸﮑﻼت در ارزﯾﺎﺑﯽ ﻣﺎﮐﻮﻟﻮﭘ ــﺎﺗﯽ از 
داروﻫـﺎی ﺿﺪروﻣﺎﺗﯿﺴـﻢ ﺑـﺎ اﺛـﺮ آﻫﺴـﺘﻪ دﯾﮕـﺮی ﺑ ـــﻪ ﺟــﺰ 
ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ و ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ اﺳﺘﻔﺎده ﮐ ــﺮده و ﭘﺮﯾﻤـﺘﺮی 
ﺑﯿﻤﺎران را در ﻓﺎﺻﻠﻪ زﻣﺎﻧﯽ ﮐﻮﺗﺎهﺗﺮی ﺗﮑﺮار ﻧﻤﺎﯾﯿﻢ.  
    اﮔﺮ ﭼﻪ ﺗﻔﺴـﯿﺮ دﻗﯿـﻖ ﭘﺮﯾﻤـﺘﺮی در ﺻﻮرﺗـﯽ اﻣﮑـﺎنﭘﺬﯾـﺮ 
ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد ﮐﻪ ﮐﺎﺗﺎراﮐﺖ ﺛﺎﺑﺖ ﯾﺎ اﺻﻼح ﺷﺪه ﺑﺎﺷﺪ، ﻣﺠﻤﻮﻋـﻪ 
ﺷﻮاﻫﺪ و ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه ﻧﺸﺎن ﻣﯽدﻫــﺪ ﮐـﻪ آﺳـﯿﺐ 
ﺷﺒﮑﯿﻪ ﺑ ــﻪ دﻧﺒـﺎل ﻣﺼـﺮف ﮐﻠﺮوﮐﯿـﻦ در ﻫـﺮ زﻣـﺎن از دوره 
درﻣﺎن ﺑﺎ اﯾﻦ دارو ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ رخ دﻫﺪ. از ﺳﻮی دﯾﮕﺮ اﻧﺠـﺎم 
دادن ﯾﮏ آزﻣﻮن ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﯾﯽ در ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻣﺎﮐﻮﻟﻮﭘﺎﺗﯽ زودرس 
ارزش ﭘﺎﯾﯿﻨﯽ ﺧﻮاﻫﺪ داﺷﺖ ﺑﻨـﺎﺑﺮاﯾﻦ در ﺑﯿﻤـﺎراﻧﯽ ﮐـﻪ ﺗﺤـﺖ 
درﻣﺎن ﺑﺎ ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ ﻗﺮار دارﻧ ــﺪ، ﻣﻌﺎﯾﻨـﺎت ﭼﺸـﻤﯽ در ﺷـﺮوع 
درﻣﺎن )ﻣﻌﺎﯾﻨﻪ ﻗﺮﻧﯿﻪ، ﻟﻨﺰ و ﻓﻮﻧﺪوس و اﻧﺠﺎم دادن ﭘﺮﯾﻤ ــﺘﺮی 
2 ﺗﺎ 01 درﺟﻪ ﻣﺮﮐﺰی(، ﺿــﺮوری ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ و اﯾـﻦ ﻣﻌﺎﯾﻨـﺎت 
ﺑﺎﯾﺪ ﻫﺮ 6 ﺗﺎ 21 ﻣﺎه ﺗﮑﺮار ﺷﻮد. ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ ﺑ ــﻪ ﻧﻈـﺮ ﻣﯽرﺳـﺪ 
ﺗﺸـﺨﯿﺺ ﻗﻄﻌﯽﺗـﺮ رﺗﯿﻨـﻮﭘـﺎﺗﯽ ﻧﺎﺷـﯽ از ﮐﻠﺮوﮐﯿـﻦ زﻣــﺎﻧﯽ 
اﻣﮑـﺎنﭘﺬﯾـﺮ ﺑﺎﺷـﺪ ﮐـﻪ ﻣﻌﺎﯾﻨـﻪ ﻓﻮﻧـﺪوس و ﻧﺘﯿﺠـﻪ ﭘﺮﯾﻤـﺘﺮی 
ﻫﻢﺧﻮاﻧﯽ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ. در ﺣﻀﻮر ﯾﮏ ﭘﺮﯾﻤـﺘﺮی ﻏـﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ 
و ﻓﻮﻧﺪوس ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﻬﺘﺮ اﺳﺖ ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی در ﻓﺎﺻﻠﻪ زﻣﺎﻧﯽ 3 ﺗﺎ 
6 ﻣﺎه ﺗﮑﺮار ﺷﻮد زﯾﺮا ﺑﺎ ﺗﻮﺟ ــﻪ ﺑـﻪ اﯾـﻦ ﮐـﻪ در ﺗﻌـﺪاد ﻗـﺎﺑﻞ 
ﻣﻼﺣﻈﻪای از ﺑﯿﻤﺎران ﻧﺘﯿﺠﻪ ﭘﺮﯾﻤ ــﺘﺮی دوم ﺑـﺎ وﺟـﻮد اداﻣـﻪ 
درﻣﺎن ﺑﺎ ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ اﺻﻼح ﺷﺪه ﺑﻮد ﻣﯽﺗﻮان ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﺮﻓﺖ ﮐـﻪ 
اﯾﻦ ﭘﺪﯾﺪه ﻧﺎﺷﯽ از ﯾﺎدﮔﯿﺮی ﺑﯿﻤﺎر ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ.  
    در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑﺴـﯿﺎری از ﺑﯿﻤـﺎران در ﺷـﺮوع درﻣــﺎن 
ﭘﺮﯾﻤﺘﺮی ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ و ﺣﺘـﯽ اوﻟﯿـﻦ ﭘﺮﯾﻤـﺘﺮی آنﻫـﺎ در ﻓﺎﺻﻠـﻪ 
ﻃﻮﻻﻧﯽ از ﺷﺮوع درﻣﺎن ﺑﺎ ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ درﺧﻮاﺳﺖ ﺷﺪه ﺑ ــﻮد و 
83 ﻧﻔﺮ از ﺑﯿﻤﺎران اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اوﻟﯿﻦ ﺑﺎر ﺗﻮﺳــﻂ ﭘﮋوﻫـﺶﮔـﺮ 
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 ﻦﯾاﺮﺑﺎـــ ﻨﺑ ﺪـﻧدﻮﺑ هﺪـﺷ عﺎـﺟرا یﺮﺘـﻤﯾﺮﭘ نداد مﺎـﺠﻧا ﺖﻬـﺟ
 تﺎــﻨﯾﺎﻌﻣ ﺖﺳاﻮﺧرد ﺎﺑ ﺎﻫﺖﺴﯾژﻮﻟﻮﺗﺎﻣور ﻪﮐ ﺖﺳا یروﺮﺿ
 نﺎﮑــﺷﺰﭘ ﻢﺸﭼ ﻦﯿﻨﭼ ﻢﻫ و یﺮــﺘﻤﯾﺮﭘ ﻪﻠﻤﺟ زا ﻖﯿﻗد ﯽﻤﺸﭼ
 ﺎﻨـﺷآ ﺖـﺳا یﺮﺘـﻤﯾﺮﭘ ﻞﻣﺎـﺷ ﻪـﮐ تﺎﻨﯾﺎﻌﻣ ﻦﯾا نداد مﺎﺠﻧا ﺎﺑ
 ﻊــﻄﻗ زا ﺲﭘ یﺮﺘﻤﯾﺮﭘ راﺮﮑﺗ یاﺮﺑ ﯽﺘﺻﺮﻓ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ﻦﯾا .ﺪﻧﻮﺷ
 زا ﯽــﺷﺎﻧ ﯽﺗﺎــﭘﻮـﻨﯿﺗر ﺺﯿﺨـﺸﺗ ﻪـﮐ یرﺎـﻤﯿﺑ 3 رد نﺎـﻣرد
  .ﺖﺷاﺪﻧ ،ﺪﺷ ﻪﺘﺷاﺬﮔ ﺎﻫنآ یاﺮﺑ ﻦﯿﮐوﺮﻠﮐ
 نارﺎـﻤﯿﺑ ﻦـﯾا رد لﺮﺘــ ﻨﮐ یﺮﺘﻤﯾﺮﭘ نداد مﺎﺠﻧا ترﻮﺻ رد    
 ﯽﺗﺎﭘﻮﻨﯿﺗر زا ار ﺖﺸﮔﺮﺑ ﻞﺑﺎﻗ و سردوز ﯽﺗﺎﭘﻮﻟﻮﮐﺎﻣ ناﻮﺗﯽﻣ
 رد ﻪــﮐ ﻦﯾا ﻪﺑ ﻪﺟﻮﺗ ﺎﺑ ﻦﯿﻨﭼ ﻢﻫ .داد قاﺮﺘﻓا ﺖﺸﮔﺮﺑ ﻞﺑﺎﻗﺮﯿﻏ
 ﻦـﯿﮐوﺮﻠﮐ زا ﯽـﺷﺎﻧ ﯽﺗﺎـﭘﻮـﻨﯿﺗر ﻪـﮐ هﺪـﺷ دﺎﻬﻨﺸﯿﭘ ﯽﺗﺎﻌﻟﺎﻄﻣ
 نداد مﺎﺠﻧا ،(16)ﺪﻨﮐ ﺖﻓر ﺶﯿﭘ نﺎﻣرد ﻊﻄﻗ زا ﺲﭘ ﺖﺳا ﻦﮑﻤﻣ
 ﻦـﺷور یاﺮـﺑ ﺪـﻧاﻮﺗﯽﻣ نﺎــﻣرد ﻊﻄﻗ زا ﺲﭘ لﺮﺘﻨﮐ یﺮﺘﻤﯾﺮﭘ
  .ﺪﺷﺎﺑ هﺪﻨﻨﮐ ﮏﻤﮐ عﻮﺿﻮﻣ ﻦﯾا نﺪﺷ
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Abstract
    Chloroquine and its congeners are antimalarial agents which have anti rheumatic properties. One of the
most important side effects of these drugs is retinal toxicity. Different methods have been used for early
detection of this complication but there is no firm consensus about the best one. The purpose of this study
was to assess the value of central 2-10 perimetry in early detection of retinal toxicity. This prospective
cross-sectional study was performed on 63 rheumatoid arthritis patients, who had been receiving
chloroquine for at least 6 months and still were continuing this medication. All of the patients were
examined by an ophthalmologist through direct and indirect ophthalmoscopy as well as central 2-10
perimetry. 21 of the cases were subjected to another perimetry, 3 to 12 months after the first perimetry.
All the perimetric studies were interpreted by the same ophthalmologist. 2 out of 63 patients had macular
pigmentary changes, 6 patients had cataract, 6 had corneal pigmentation and 3 ones were affected by
both cataract and corneal pigmentation. Of 42 patients who were assessed by perimetry, 30
patients(71.4%) had normal results and 12 patients(28.6%) showed abnormal results. Out of 21 patients
who were subjected to repeat perimetry, 11(52.4%) and 10(47.6%) patients had normal and abnormal
results, respectively. In the latter group, in 8 patients(80%), despite continuing chloroquine, the second
perimetric examination was normal unexpectedly. In 2 patients the second perimetric exam was worse
and both of them had sustained cataract and corneal pigmentation. In 3 out of 11 patients(27.3%), who
had normal result, the second perimetric examination showed some progression; therefore, chloroquine
was stopped in those patients. In this study the prevalence of chloroquine retinal toxicity was 5.9%. No
correlation was found between accumulative and daily chloroquine dosages and perimetric results(P>0.7,
P>0.8). Cataract as an underlying occular disease affected significantly the results of perimetric
examinations(P<0.002). Corneal and macular pigmentation did not affect perimetric results(P>0.13,
P>0.9). Central 2-10 perimetry is a useful method for early detection of chloroquine retinal toxicity, but
concordant ophthalmologic examinations and regular periodic perimetric examinations is mandatory to
confirm chloroquine retinal toxicity.
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